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Blink i maseter inhibitorni refleks kod Parkinsonove bolesti
Blink and masseter inhibitory reflexes in Parkinson’s disease
Jelena Stamenović, Stojanka Djurić, Vanja Djurić
Klinički centar Niš, Klinika za neurologiju, Niš, Srbija
Apstrakt
Uvod/Cilj. Idiopatska Parkinsonova bolest (PB) je hroni-
čno, progresivno, neurodegenerativno oboljenje sa preva-
lencijom od 60 do 187 na 100 000 stanovnika u opštoj po-
pulaciji. Cilj rada bio je utvrđivanje abnormalnosti blink
refleksa (BR) i maseter inhibitornog refleksa (MIR) kod
obolelih od PB, kao pokazatelja funkcijskog statusa mreže
neurona moždanog stabla, i zavisnosti stepena abnormal-
nosti od progresije bolesti. Metode. Istraživanje je obav-
ljeno u Klinici za neurologiju, Kliničkog centra u Nišu, u
grupi od 60 osoba oba pola, obolelih od idiopatske PB u
I–IV stadijumu bolesti, prema skali Hoehn-ove i Yahr-a. U
kontrolnoj grupi bilo je 30 zdravih osoba oba pola, odgo-
varajućeg životnog doba. Testiranje bolesnika obavljeno je
u „on“ fazi, registracijom MIR i BR. Rezultati. Latencije
polisinaptičkih R2 i R2’ odgovora blink refleksa i latencije
polisinaptičkog S2 odgovora i perioda tišine maseter inhi-
bitornog refleksa skraćuju se linearno kod bolesnika sa PB,
izraženije u kasnijim stadijumima bolesti, u odnosu na
kontrolnu grupu. Zaključak. Postoji pozitivna korelacija
između rezultata primenjenih neurofizioloških testova i
kliničkog stadijuma PB.
Ključne reči:
parkinsonova bolest; treptanje; refleksi; mišić, maseter;
bolest, progresija.
Abstract
Background/Aim. Idiopathic Parkinson’s disease (PD) is a
chronic, progressive, neurodegenerative disorder with preva-
lence from 60 to 187 per 100 000 persons in general popula-
tion. The aim of the study was to determine the abnormalities
of the blink reflex (BR) and the masseter inhibitory reflex
(MIR) in parkinsonian patients, as indices of the functional
status of brainstem neuronal network, and abnormality level
dependence on disease progression. Methods. The investi-
gation was conducted at the Clinic of Neurology, Clinical
Center Niš, comprising a group of 60 subjects of both sexes,
suffering from idiopathic Parkinson’s disease in I–IV stages,
according to the Hoehn and Yahr scale. The control group
included 30 healthy subjects of both sexes and corresponding
age. Testing of the patients was performed during the “on”
phase by registering MIR and BR. Results. Latency of poly-
synaptic R2 and R2’ blink reflex responses and latency of
polysynaptic S2 response, as well as a silent period of MIR,
are linearly shortened in the subjects with PD, and more ex-
pressed in the subsequent stages of the disease compared to
the control group. Conclusion. There is a positive correla-
tion between the applied neurophysiological tests results and
clinical stage of PD.
Key words:
parkinson disease; blinking; reflex; masseter muscle;
disease progression.
Uvod
Idiopatska (sporadična) Parkinsonova bolest (PB) je hro-
nično, progresivno, neurodegenerativno oboljenje, sa preva-
lencijom od 60 do 187 na 100 000 stanovnika u opštoj popula-
ciji. Obično se prvi simptomi i znaci bolesti javljaju između
50. i 70. godine. Kod oko 5% obolelih osoba bolest može po-
četi i pre 40. godine života
 1. Za dijagnozu PB neophodno je
prisustvo bar dva znaka iz grupe kardinalnih kliničkih znako-
va: tremora, rigiditeta i bradikinezije. Osnovno oštećenje je
progresivna degeneracija dopaminergičkih neurona u pars
compacta substantiae nigrae sa posledičnom lezijom nigros-
trijatnog puta i nedostatkom dopamina u nivou strijatuma.
Oštećenje se nalazi i u drugim dopaminergičkim sistemima
mozga. Pored poremećaja dopaminergičkog sistema, u ovoj
bolesti nastaje degeneracija i drugih neurotransmiterskih sis-
tema – noradrenergičkog, serotoninergičkog, GABA-ergičkog,
holinergičkog
 2. Esencijalni za neuropatološku dijagnozu su al-
fa-sinuklein-imunopozitivni Lewy-evi neuriti i Lewy-eva tela.
Patološki proces inicijalno nastaje u dorzalnom motornom jed-
ru glosofaringealnog i vagalnog nerva i prednjem olfaktornom
jedru, a zatim sledi ascendentni tok kroz moždano stablo, sa
malim interindividualnim varijacijama. Patološki proces iz
prednjeg olfaktornog jedra manje progredira u areje sa kojima
je jedro povezano, u odnosu na razvoj u moždanom stablu.
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mezokorteksu, šire se u neokorteks sa zahvatanjem tercijarnih
asocijativnih senzornih i prefrontalnih areja, a zatim sekundar-
nih senzornih asocijativnih/premotornih areja i primarnih sen-
zornih/motornih polja
 3.
Uzimajući u obzir ascedentni tok progresije bolesti po-
šli smo od pretpostavke da elektrofiziološki korelati funkcij-
skog statusa interneurona moždanog stabla, poput blink reflek-
sa (BR) ili maseter inhibitornog refleksa (MIR), mogu pred-
stavljati relevantan surogat marker u praćenju progresije bole-
sti.  Stoga smo preduzeli istraživanje usmereno ka utvrđivanju
abnormalnosti ovih parametara kod obolelih od PB, kao poka-
zatelja funkcijskog statusa mreže neurona moždanog stabla, i
zavisnosti stepena abnormalnosti sa progresijom bolesti.
Metode
Istraživanje je obavljeno registracijom MIR i BR u gru-
pi od 60 osoba oba pola, obolelih od idiopatske PB u I–IV
stadijumu bolesti, prema skali Hoehn-ove i Yahr-a (HY), to-
kom „on“ faze. Svi bolesnici redovno su uzimali propisanu
terapiju levodopom i/ili agonistima dopamina. Ukupne dne-
vne doze levodope bile su od 200–1 000 mg, pramipeksola
1,5–3 mg i ropinirola 3–9 mg, zavisno od kliničkog stadiju-
ma bolesti. Bolesnici su lečeni antiparkinsonom terapijom od
1–8 godina. U kontrolnoj grupi bilo je 30 zdravih osoba oba
pola, odgovarajućeg životnog doba.
Maseter inhibitorni refleks registrovan je bilateralno,
tako što je aktivna eletroda postavljena u nivou donje trećine
maseteričnog mišića, a referentna elektroda iznad ugla man-
dibule. Odgovor je registrovan nakon električne stimulacije
n. mentalis-a u toku maksimalne kontrakcije mišića (izazva-
na stezanjem zuba), tokom perioda od 2–3 sekunde, jačinom
stimulusa od 20 mA, trajanja 0,2 ms. Izračunavane su srednje
vrednosti latencije rane i kasne faze MIR na osnovu usred-
njavanja 10 refleksnih odgovora.
Blink refleks izazivan je primenom pojedinačnog elek-
tričnog stimulusa, jačine do 20 mA (sa postepenim poveća-
njem jačine stimulusa do jasnog odgovora), a trajanje sti-
mulusa bilo je 0,1 ms. Aktivna elektroda nalazila se na sredi-
ni mišića, ispod donjeg očnog kapka (na srednjoj trećini do-
nje ivice orbite), a referentna elektroda bila je na temporalnoj
kosti (slepoočnici). Uzemljenje je bilo postavljano ispod bra-
de ili na nadlaktici. Za analizu registrovano je pet stimulacija
sa pauzom od 10 do 20 sekundi između pojedinih stimulaci-
ja, a zatim je određivana srednja vrednost latencija R1 i R2
odgovora (početak oba odgovora je najranija defleksija).
Određivanje korelacije i ocena statističke značajnosti
razlike rezultata obavljena je primenom Studentovog t-testa i
izračunavanjem linearnog koeficijenta korelacije. Analiza
podataka potrebnih za ocenu pouzdanosti i preciznosti ispiti-
vane metode obavljena je primenom linearnog logičnog re-
gresionog modela.
Značajnost razlika između grupe bolesnika i kontrolne
grupe zdravih osoba označena je kao p < 0,05 za statistički
značajne razlike.
Rezultati
Ispitivana je grupa od 60 bolesnika sa PB (39 muškara-
ca i 21 žena). U kontrolnoj grupi bilo je 30 zdravih ispitanika
(13 muškaraca i 17 žena). Prosečna starost bolesnika sa PB
muškog pola bila je 66,1 godina, a ženskog 62,3 godine (ta-
bela 1). Prosečna starost ispitanika kontrolne grupe muškog
pola bila je 66,9 godina, a ženskog pola 68,1 godina. Distri-
bucija bolesnika po stadijumima progresije bolesti prema HY
skali prikazana je u tabeli 2.
Tabela 1
Starosna struktura bolesnika sa Parkinsonovom bolesti  (PB)
i zdravih osoba (kontrolna grupa)
Ispitanici n
Godine starosti
ґ ± SD
Bolesnici sa PB
muškarci 39 66,1 ± 9,73
žene 21 62,3 ± 9,75
Ukupno 60 64,2 ± 9,73
Kontrolna grupa
muškarci 13 66,9 ± 11,57
žene 17 68,1 ± 11,58
Ukupno 30 67,5 ± 11,57
Tabela 2
Distribucija bolesnika prema stadijumu
Parkinsonove bolesti (PB)
Broj bolesnika Stadijum PB* muškarci žene
I1 2 5
II 10 5
III 13 4
IV 4 7
Ukupno 39 21
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U tabeli 3 prikazane su vrednosti MIR bolesnika sa PB i
kontrolne grupe. Utvrđena je statistički značajna razlika laten-
cije za odgovore S2 i period tišine (PT) između ove dve grupe
(p < 0,05). U tabeli 4 prikazane su vrednosti BR grupe boles-
nika sa PB i kontrolne grupe, uz postojanje statistički značajne
razlike latencija između ove dve grupe ispitanika (p < 0,05).
Ispitivane su interkorelacije vrednosti latencija svih re-
gistrovanih odgovora BR i MIR u grupi obolelih od PB. Iz-
među latencija odgovora R1, R2 i R2’ BR i latencija PT MIR
nije nađena značajna interkorelacija (r < 0,254), što ukazuje
ne samo na njihovu neuroanatomsku posebnost, već i na mo-
guću, drugačiju dinamiku funkcijskih promena tokom Par-
kinsonove bolesti.
Obavljena je procena stepena korelacije između stadi-
juma PB i latencija parametara primenjenih neurofizioloških
testova. Rezultati dobijeni primenom linearnog regresionog
modela prikazani su na slikama 1–4. Uočena je statistički
značajna korelacija između stadijuma PB i vrednosti laten-
cija posmatranih parametara (p < 0,05).
Tabela 3
Vrednosti elektrofizioloških pokazatelja maseter inhibitornog refleksa (MIR) kod bolesnika sa
Parkinsonovom bolesti (PB) i kontrolne grupe zdravih ispitanika
Elektrofiziološki
pokazatelji MIR (ms) Bolesnici sa PB Kontrolna grupa
S1 14,546 13,303
S2 26,480* 34,104
PT 11,934* 20,767
*p < 0,05 prema vrednostima kontrolne grupe
S1, S2  – parametri maseter inhibitornog refleksa, odgovaraju srednjim vrednostima latencija
PT  –  period tišine, odgovara srednjem trajanju prekida EMG aktivnosti
Tabela 4
Vrednosti elektrofizioloških pokazatelja blink refleksa kod bolesnika sa Parkinsonovom bolesti (PB)
i kontrolne grupe zdravih ispitanika
Pokazatelji blink refleksa Bolesnici sa PB Kontrolna grupa
R1 11,644 12,260
R2 031,254* 38,851
R2' 032,686* 40,362
*p < 0,05 prema vrednostima kontrolne grupe
R1, R2 i R2’ – parametri blink refleksa, odgovaraju srednjim vrednostima latencija
Sl. 1 – Korelacija vrednosti latencije ipsilateralnog R2 blink
refleksa (BR) i stadijuma Parkinsonove bolesti prema skali
Hoehn-ove i Yahr-a (H&Y) (p < 0,05)
Sl. 2 – Korelacija vrednosti latencije kontralateralnog R2
blink refleksa (BR) i stadijuma Parkinsonove bolesti prema
skali Hoehn-ove i Yahr-a (H&Y) (p < 0,05)
Sl. 3 – Korelacija vrednosti latencije S2 odgovora maseter
inhibitornog refleksa (MIR) i stadijuma Parkinsonove
bolesti prema skali Hoehn-ove i Yahr-a (H&Y) (p < 0,05)
Sl. 4 – Korelacija vrednosti trajanja period tišine (PT)
maseter inhibitornog refleksa (MIR) i stadijuma
Parkinsonove bolesti prema skali Hoehn-ove i Yahr-a
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Diskusija
Najznačajnije nalaze naše studije predstavljaju skraće-
nje trajanja PT i latencije S2 odgovora MIR kod bolesnika sa
PB. Skraćenje latencije S2 odgovora i PT zabeleženo je u
svim fazama PB. Nadalje, odgovori R2 i R2’ blink refleksa,
takođe, bili su kraćih latencija kod osoba sa PB u poređenju
sa ispitanicima kontrolne grupe. Maseter inhibitorni refleks
nedostupan je u kliničkom ispitivanju, tako da je moguće
samo elektrofiziološko ispitivanje
 4, a sastoji se iz dve odvo-
jene, rane (S1) oligosinaptičke faze (latencija 10–15 ms)  i
kasne (S2) polisinaptičke faze (latencija 40–50 ms), između
kojih je period tišine
 5. Elektromiografski period tišine je
prolazan, relativan ili apsolutan prekid elektromiografske
aktivnosti, izazvan produženom kontrakcijom mišića koji se
ispituje. Obe faze dobijaju se unilateralnom stimulacijom
senzitivnih vlakana n. trigeminus-a, odnosno n. mentalis-a.
Aferentni deo S1 faze čine senzitivna vlakna n. mandibula-
ris-a koja idu do nucleus tractus spinalis n. trigemini na ni-
vou srednjeg ponsa, a zatim preko inhibitornih interneurona
u motorno jedro. Eferentni deo čine motorna vlakna n. man-
dibularis-a. Aferentni deo kasne (S2) faze čine senzitivna
vlakna n. mandibularis-a koja dolaze u pons, ulaze u nucleus
tractus spinalis n. trigemini, silaze ovim jedrom do ponto-
medularnog nivoa, gde formiraju sinapse sa ekscitatornim
interneuronima bulbarne retikularne formacije. Na ovom ni-
vou nastaje njihovo ukrštanje. Sa ovog nivoa polaze ascen-
dentna vlakna od kojih jedna idu istom stranom, a druga
prelaze na suprotnu stranu do inhibitornih interneurona koji
povezuju motorna jedra n. trigeminus-a na nivou ponsa, a
preko n. mandibularis-a dolaze u maseterične mišiće 
6.
Utvrđene promene latencija odgovora S1 i odgovora S2
najverovatnije su uzrokovane razlikama u neuroanatomskim
vezama koje čine  njihove puteve. Put odgovora S1 je kraći i
pod uticajem neurotransmiterskih modulacija koje se vero-
vatno razlikuju od odgovora S2  i zbog toga nije podložan
funkcijskim promenama u toku PB.
Cruccu i sar.
 7 1991. god. ispitivali su period tišine
MIR i evidentirali da je oporavak nakon električne stimula-
cije odgovarajućih tačaka bio znatno brži kod bolesnika sa
idiopatskom PB u odnosu na zdrave osobe kontrolne grupe.
Pretpostavili su da je za takav nalaz odgovorna hipoaktiv-
nost inhibitorne kontrole polisinaptičkog lanca pontome-
dularnih interneurona koji učestvuju u medijaciji kasnog
perioda tišine. U našoj studiji uočeno je značajno kraće
trajanje PT kod bolesnika sa PB u odnosu na zdrave osobe
kontrolne grupe koje, takođe, može biti uslovljeno hipoak-
tivnošću inhibitorne kontrole pontomedularnih polisinapti-
čkih neuronskih krugova.
Alfonsi i sar.
 8 1993. godine pratili su period tišine MIR
kod sedam bolesnika sa PB, koji do tada nisu lečeni antipar-
kinsonom terapijom, ali nisu uočili značajnu razliku posmat-
ranog parametra između obolelih i zdravih osoba.
Blink refleks ili refleks treptanja, predstavlja obostranu,
istovremenu kontrakciju m. orbicularis oculi, čiji je aferentni
neuron n. ophtalmicus, a eferentni neuron grana n. facialis-a
za m. orbicularis oculi. Transkutanom električnom stimula-
cijom n. supraorbitalis-a evociraju se dva različita odgovora
u m. orbicularis oculi, označena kao R1 i R2. Odgovor R2
evocira se i kontralateralno, i označen je kao R2’. Odgovor
R1 predstavlja ranu komponentu blink refleksa, nastaje na
strani stimulacije n. supraorbitalis-a, sa latencijom od 8 do
12 ms. To je oligosinaptički refleks moždanog stabla, sadrži
dve do tri sinapse, najverovatnije lokalizovane u glavnom
senzitivnom jedru n. trigeminus-a. Kasna komponenta blink
refleksa R2 predstavlja polisinaptički refleks moždanog sta-
bla, koji ima kompleksniji refleksni luk, javlja se na strani
stimulacije i na suprotnoj strani, sa latencijom od 25 do 40
ms.
Abnormalnosti blink refleksa prezentovane kod animal-
nih modela parkinsonizma slične su onima kod osoba obole-
lih od PB 
9. Costa i sar. su 2006. god. proučavali poremećaj
output-a iz bazalnih ganglija ka nukleusima tegmentuma
ponsa koji je odgovoran za brojne abnormalnosti refleksa
moždanog stabla kod bolesnika sa PB. Jedna od najočigled-
nijih abnormalnosti je redukcija inhibicije blink refleksa 
10.
Na osnovu eksperimentalnih istraživanja utvrđeno je da
neuronski krug kojim bazalne ganglije modulišu blink re-
fleks čine: 1) pars reticulata substantiae nigrae, koji inhibiše
neurone colliculus superior-a, 2) colliculus superior koji ek-
scitira tonički aktivne neurone nucleus raphe magnus i 3)
nucleus raphe magnus, čiji neuroni inhibišu spinalne trige-
minalne neurone uključene u neuronske krugove blink refle-
ksa
 11.
Basso i sar. 
12 obavili su 1996. god. ispitivanje neuron-
skog kruga putem kojeg gubitak dopamina u pars compacta
substantiae nigrae dovodi do porasta ekscitabilnosti blink re-
fleksa. Bazalne ganglije putem svojih inhibitornih projekcija
ka talamusu modulišu funkciju neuronskih krugova blink re-
fleksa u moždanom stablu, i to preko descendentnih korti-
kalnih projekcija. Alternativno, bazalne ganglije putem svo-
jih inhibitornih projekcija ka colliculus superior regulišu
funkciju neuronskih krugova blink refleksa u moždanom sta-
blu, i to putem tektoretikularnih projekcija. Navedena studija
pokazala je da bazalne ganglije putem GABA-ergičkih pro-
jekcija ka colliculus superior obavljaju modulaciju blink re-
fleksa.
Ova razlika između odgovora R1 i odgovora R2 i R2’
najverovatnije je uzrokovana razlikama u neuroanatomskim
vezama koje čine njihove puteve. Put odgovora R1 je kraći i
pod uticajem neurotransmiterskih modulacija koje se, vero-
vatno, razlikuju od odgovora R2 i R2’ i, zbog, toga nije po-
dložan funkcijskim promenama u toku PB.
Rezultati dobijeni proučavanjem poremećaja funkcije
bazalnih ganglija ukazuju da aktivnost inhibitornih interneu-
rona u primarnom motornom korteksu i interneurona možda-
nog stabla koji posreduju u inhibiciji R2 odgovora blink re-
fleksa, može biti u korelaciji. Kod osoba obolelih od PB in-
trakortikalna inhibicija je redukovana, kao i inhibicija R2
odgovora blink refleksa
 13, 14. Nakashima i sar. 
15 smatraju da
hiperfunkcija facilitatornih interneurona i hipofunkcija inhi-
bitornih interneurona, u odnosu na blink refleks, može imati
ulogu u poremećaju funkcije kontrolnog motornog sistema
muskulature lica obolelih od PB.
Funkcijske promene refleksa moždanog stabla kod oso-
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Lozza i sar. 
16 1997. godine. Ispitivane su krivulje oporavka
R2 komponente blink refleksa. Utvrđena je značajna reduk-
cija inhibicije, uzrokovana hipoaktivnošću nucleus reticula-
ris gigantocelularis koja dovodi do smanjenja efikasnosti in-
hibitornih interneurona trigeminofacijalnih puteva.
Sommer i sar. 
17 uočili su postojanje inverzne korelacije
između intrakortikalne inhibicije i inhibicije R2 komponente
blink refleksa. Iako postoje značajne razlike između karakte-
ristika intrakortikalne inhibicije i inhibicije R2 komponente
blink refleksa, njihovi nalazi pokazuju da su dva pomenuta
neuronska kruga, na neki način, u međusobnoj vezi. Ova ve-
za može biti direktna, preko piramidnih ili ekstrapiramidnih
vlakana, ili indirektna, putem usklađivanja input-a koje neu-
roni bazalnih ganglija šalju motornom korteksu i moždanom
stablu. Neuronska veza između bazalnih ganglija i polisinap-
tičke R2 komponente objašnjena je putem istraživanja koja
su izvedena na eksperimentalnim životinjama. Pars reticu-
lata substantiae nigrae šalje inhibitorne GABA-ergičke pro-
jekcije do colliculus superior, koji zatim šalje ekscitatorne
konekcije do nucleus raphe magnus koji, sa svoje strane, vrši
inhibiciju spinalnog jedra n. trigeminus-a preko serotoniner-
gičnih projekcija. Mikroinjekcije kod colliculus superior pa-
cova bile su dovoljne da moduliraju refleksno treptanje što
ukazuje da je neuronska veza preko colliculus superior važ-
nija u kontroli refleksnog treptanja, nego što je to slučaj sa
indirektnim talamus – moždana kora – moždano stablo pute-
vima. Porast inhibitornog output-a iz bazalnih ganglija, pre-
ma tome, povećava ekscitabilnost neuronskih krugova koji
posreduju u nastanku R2 odgovora, što dovodi do redukcije
inhibicije R2 komponente blink refleksa.
Neuronska veza između bazalnih ganglija i interneuro-
na koji posreduju u intrakortikalnoj inhibiciji verovatno je
deo ekscitatornih talamokortikalnih vlakana. Ako se pretpo-
stavi direktni ekscitatorni uticaj talamokortikalnih vlakana na
interneurone odgovorne za intrakortikalnu inhibiciju, pove-
ćanje inhibitornog output-a iz bazalnih ganglija potenciraće
ekscitabilnost intrakortikalnih inhibitornih neuronskih kru-
gova i pojačaće intrakortikalnu inhibiciju. Sommer i sar. 
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smatraju da talamokortikalna vlakna možda imaju ekscita-
torni uticaj na relejne neurone koji vrše inhibiciju interneu-
rona odgovornih za intrakortikalnu inhibiciju. Kod PB hipe-
rekscitabilnost kortikalnih interneuronskih krugova, zatim
interneuronskih krugova na nivou moždanog stabla i spinal-
na ekscitabilnost ukazuju da možda postoji zajedničko poja-
čavanje interneuronskih krugova na različitim nivoima cen-
tralnog nervnog sistema, koje je verovatno posredovano tran-
smisijom iz output-a neurona bazalnih ganglija prema nave-
denim neuronskim krugovima.
Battaglia i sar. 
18 ispitivali su hipotezu da je PB udruže-
na sa abnormalnim plasticitetom neuronskih krugova koji
modulišu blink refleks, i zaključili su da nigrostrijatalna de-
nervacija ometa plastičnost uslovljenu dugotrajnom potenci-
jacijom u trigeminalnim refleksnim neuronskim krugovima.
Kod PB povišenje facilitacije BR elektrofiziološki se
karakteriše kraćim latencijama i povišenim amplitudama re-
fleksnih odgovora
 19. U našoj studiji utvrđeno je skraćenje
latencije ipsilateralnog R2 i kontralateralnog R2’ odgovora
BR u svim fazama PB. Između parametara R1, R2 i R2’ BR i
parametara PT MIR nije nađena značajna interkorelacija što
ukazuje ne samo na njihovu neuroanatomsku posebnost, već
i na drugačiju dinamiku funkcijskog poremećaja tokom PB.
Korelativnom studijom R2 komponente blink refleksa i
kliničkog statusa obolelih od PB, koju su obavili Matsumoto
i sar. 
20, ustanovljena je značajna korelacija R2 komponente
blink refleksa i stepena neuroloških oštećenja, kao i poreme-
ćaja obavljanja svakodnevnih aktivnosti. U našem istraživa-
nju uočena je statistički visokoznačajna korelacija između
stadijuma PB i vrednosti latencija parametara neurofiziološ-
kih testova. Vednosti latencija parametara BR i MIR linearno
progresivno skraćuju se tokom napredovanja PB.
Slično R2 komponenti BR, i S2 komponenta MIR po-
kazuje značajno skraćenje oporavka kod bolesnika sa PB.
Disfunkcija bazalnih ganglija, verovatno odgovorna za nedo-
statak habituacije kod PB, može biti uzrok hipoaktivnosti in-
hibitorne kontrole pontomedularnih interneuronalnih mreža
koja, verovatno, reguliše oporavak R2 i S2 odgovora. Pri-
marna disfunkcija bazalnih ganglija može sekundarno pore-
metiti kortikoretikularne ili rubroretikularne projekcije 
21.
Kod PB postoji povećana ekscitabilnost interneurona mož-
danog stabla. Pokazano je da se nedostatak habituacije deša-
va samo kod R2 komponente blink refleksa. Smatra se da di-
socijacija efekata između dve komponente refleksa treptanja
(R1 i R2) znači da je poremećaj u interneuronima, pre nego u
motoneuronima. Bolesnici sa idiopatskom PB imali su rani
oporavak ekscitabilnosti R2 odgovora, sa normalnim opora-
vkom ekscitabilnosti R1 refleksa. Nažalost, ovaj znak nije
specifičan za PB, već je prilično nespecifičan nalaz koji je
primećen kod drugih parkinsonih sindroma različite etiolo-
gije, distonije i mnogih drugih poremećaja, kao mogući neu-
rofiziološki marker 
22. Disfunkcija bazalnih ganglija, vero-
vatno odgovorna za nedostatak habituacije BR kod PB može,
takođe, uzrokovati hipoaktivnost inhibitorne kontrole u
pontomedularnom interneuronskom krugu koji verovatno,
reguliše oporavak MIR 
23.
Zaključak
Latencije polisinaptičkih R2 i R2’ odgovora BR i S2 od-
govora i perioda tišine MIR linearno se skraćuju kod bolesnika
sa PB, izraženije u kasnijim fazama bolesti u odnosu na kon-
trolnu grupu. Postoji pozitivna korelacija između rezultata
primenjenih neurofizioloških testova i kliničkog stadijuma
bolesti.
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